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Die therapeutischen Interventionen bei 
einer Nahrungsmittelallergie setzen eine ein­
deutige Diagnose voraus. Das diagnostische 
Vorgehen ist in der Leitlinie der DGAKl von 
2006 (AWMF-Leitlinien-Register 061/003) 
[37] dargestellt. Eine Sensibilisierung allein 
reicht nicht aus, um eine Therapie zu begrün­
den; wichtig ist der Nachweis der klinischen 
Relevanz. Eine der wesentlichen Therapieop­
tionen stellt die allergologische Ernährungs­
therapie dar, die in enger Zusammenarbeit 
zwischen Allergologen und allergologisch 
ausgebildeter Ernährungsfachkraft durchge­
schafft nicht nur die Voraussetzungen für ein 
vollständiges Meiden relevanter Auslöser, 
sondern verhindert auch Nährstoffdefizite 
und begrenzt die Einschränkung der Lebens­
qualität aufein Mindestmaß. Das vorliegende 
Positionspapier soll einerseits die Besonder­
heiten bei Nahrungsmittelallergie im Ver­
gleich zu anderen Allergien aufzeigen und 
andererseits Hinweise für eine rationale 
Therapie geben. 
Erst nachdem die klinische Relevanz ei­
ner Nahrungsmittelallergie eindeutig nach­, 
gewiesen ist, erfolgt die therapeutische In­
tervention. 
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Karenz 
Den wichtigsten Pfeiler der Intervention 
bei eindeutig nachgewiesener Nahrungsmit­
telallergie stellt die Karenz dar. Sie ist die ein­
zige Therapieform mit nachgewiesener Wirk­
samkeit [48] . Neben der Symptomfreiheit 
durch Meiden des oder der Auslöser(s) zielt 
eine effiziente Emährungstherapie zusätzlich 
auf die Verhinderung potenzieller Nährstoff­
defizite sowie eine individuelle Aufklärung 
des Patienten ab. Damit schafft sie die Vor­
aussetzungen rur eine hohe Lebensqualität 
durch ein erfolgreiches Krankheitsmanage­
ment im Alltag [32]. Auf die individuelle Er­
nährungstherapie wird in einem der folgen­
den Unterkapitel detailliert eingegangen. 
Besonderer Sorgfalt bedarfdie Betreuung 
von Patienten, die gegen Allergene reagieren, 
die potenziell schwere, anaphylaktische Re­
aktionen auslösen können, und das zum Teil 
in kleinsten Mengen [22] . Zu diesen Nah­
rungsmitteln gehören u.a. die in Tabelle 1 ge­
nannten Hauptauslöser nahrungsmittelasso­
ziierter Anaphylaxien. Auf die Problematik, 
Tab. 1. Hauptauslöser von Nahrungsmittelun­
verträglichkeiten, die im Rahmen der EU-weiten 
Kennzeichnungsverordnung und in der Schweiz 
als Zutaten von verpackter Ware gekennzeichnet 
werden müssen·. 
- Glutenhaltiges Getreide, d. h. Weizen, 
Roggen, Gerste, Hafer, Dinkel, Kamut oder 
Hybridstämme davon, sowie daraus 
hergestellte Erzeugnisse 
- Krebstiere und Krebstiererzeugnisse 
- Eier und Eierzeugnisse 
- Fisch und Fischerzeugnisse 
- Erdnüsse und Erdnusserzeugnisse 
- Soja und Sojaerzeugnisse 
- Milch und Milcherzeugnisse 
(einschließlich Laktose) 
- Schalenfrüchte, d. h. Cashewnuss, 
Haselnuss, 
Macadamianuss/Queenslandnuss, Mandel, 
Paranuss, Pekannuss, Pistazie, Walnuss, 
sowie daraus hergestellte Erzeugnisse 
- Sellerie und Sellerieerzeugnisse 
- Senf und Senferzeugnisse 
- Sesamsamen und Sesamsamenerzeugnisse 
- Schwefeldioxid und Sulfite (bei einer 
Konzentration von mindestens 10 mg/kg oder 
mg/l) 
- Lupinen und Lupinenerzeugnisse 
- Weichtiere und Weichtiererzeugnisse 
·gemäß Amtsblatt der Europäischen Union vom 
28.11 .2007 zur Richtlinie 2007/68/EG und Schwei­
zer Lebensmittelverordnung vom 23.11.2005 
(Stand am 01 .04.2008). 
Tab. 2. Indikationen für einen Adrenalin-Autoinjek­
tor bei Nahrungsmittelallergie. 
- Vorgeschichte früherer schwerer Reaktionen 
- Progrediente Schwere der allergischen 
Symptome 
- Patienten mit systemischer Reaktion auf 
Nahrungsmittel und persistierendem Asthma 
bronchiale 
- Systemische Allergie auf Erdnüsse, 
Baumnüsse, Sesam 
- Patienten, die auf geringste Mengen des 
Allergens reagieren 
- Patienten mit Mastozytose 
dass diese Nahrungsmittel trotz Kennzeich­
nungspflicht in verarbeiteten verpackten Pro­
dukten undeklariert als produktionsbedingte 
Spuren vorkommen können, wurde von der 
Arbeitsgruppe Nahrungsmittelallergie hinge­
wiesen [62]. Für Allergiker kann das fatale 
Folgen haben. Als gefährdet gelten insbeson­
dere junge Asthmatiker mit schlecht eingestell­
tem Asthma [35, 42]. Für solche Patienten ist 
die Verordnung von Notfallmedikamenten 
erforderlich (Tab. 2) . 
Eine Besonderheit bei den Karenzemp­
fehlungen stellen hitzeempfindliche Allerge­
ne dar. Hierzu zählen vor allem die baumpol­
lenassoziierten Nahrungsmittel wie z.B. 
Stein- und Kernobst, die vorwiegend oropha­
ryngeale Symptome, das sog. orale Allergie­
syndrom (OAS), hervorrufen [56] . Die ver­
antwortlichen Allergene sind meist labil und 
werden durch Erhitzen zum Teil zerstört [59] , 
wobei aufeine ausreichend lange Erwärmung 
zu achten ist [23]. Die betroffenen Patienten 
können die unverträglichen Nahrungsmittel 
in gekochter Form meist ohne Symptome 
eines OAS verzehren. T-Zell-vermittelte 
Reaktionen sind von der Hitzeeinwirkung 
allerdings nicht betroffen, so dass z.B. Exa­
zerbationen bei Patienten mit atopischer Der­
matitis auch nach Verzehr zuvor erhitzter 
kreuzreaktiver Nahrungsmittel möglich sind 
[7]. 
Inzwischen wurden allerdings auch hitze­
und verdauungsstabile niedermolekulare Li­
pidtransferproteine (LTP) als Panallergene in 
der Familie der Rosaceae (z.B. Pfirsich, Apri­
kose, Pflaume, Apfel), aber auch in Nüssen, 
Leguminosen und anderen Nahrungsmittel- ~ 
gruppen entdeckt [3 , 5, 40]. Diese Allergene 
werden für schwere anaphylaktische Reak­
----
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ti onl:n verantwortlich gemacht und kommen 
nicht in Gräser- oder Baumpollen vor. Sie 
sind vor allem im südeuropäischen Raum kli­
nisch relevant. 
Die Komplexität der Problematik lässt 
sich auch am Beispiel der Sellerieallergie dar­
stellen. Patienten mit einer birkenpollenasso­
ziierten SelleriealJergie reagieren vornehm­
lich auf hitze labile allergene Komponen ten, 
diejenigen mit einer beifußassoziierten Sei­
lerieallergie dagegen eher auf hitzestabile 
Epitope [65]. Therapeutische Empfehlungen 
sollten daher immer individuell erarbeitet 
werden (siehe Ernährungstherapie), nachdem 
das auslösende Allergen entsprechend der 
Leitlinie (A WMF-Leitlinien-Register 061 /003) 
eindeutig identifiziert ist [37]. 
Ernährungstherapie 
Im Rahmen einer individuellen Ernäh­
rungstherapie , werden die Voraussetzungen 
für die notwendige Karenz und eine dennoch 
bedarfsdeckende Ernährung geschaffen. Die­
se individuelle Aufklärung befähigt Betroffe­
ne zu einem effizienten Allergenmanagement 
im Alltag, das trotz diätetischer Einschrän­
kungen ein nahezu normales Leben mit einer 
hohen Lebensqualität möglich macht. Aus­
führliche Diätpläne mit Meidungsstrategien 
und Hinweisen zu einem sinnvollen Ersatz 
der Ernährung liegen vor [62]. Diese Bera­
tungsmaterialien lassen sich sowohl diagnos­
tisch als auch therapeutisch einsetzen. Im Un­
terschied zu einer kurzfristig durchgeführten 
diagnostischen Diät, bei der die Diätvorlagen 
unverändert als Beratungsgrundlage dienen, 
gilt es bei der längerfristigen therapeutischen 
Diät, individuelle Verträglichkeiten, aber 
auch Vorlieben und Abneigungen des Patien­
ten zu berücksichtigen. Bei einigen Patienten 
spielen auch individuelle (z.B. körperliche 
Anstrengung, Medikamente, Alkohol etc.) 
oder allgemeine Augmentationsfaktoren 
(z.B. Pollensaison) bei der Auslösung von 
Symptomen eine Rolle. Sie müssen bei der 
Erarbeitung therapeutischer Empfehlungen 
berücksichtigt werden. Um sicherzustellen, 
dass ein effizientes AJlergiemanagement be­
trieben wird und der Bedarf der Patienten 
ausreichend gedeckt ist, sollte die Umsetzung 
der Therapieempfehlungen durch ein mehr­
tägiges Ernährungsprotokoll kontrolliert 
werden. Anhand ei ner solchen Analyse kön­
nen die therapeutischen Empfehlungen dann 
gezielt optimiert werden. 
Die Aufklärung im Hinblick auf das Vor­
kommen von Allergenen ist durch die Ände­
rung der EU-Richtlinie zur Kennzeichnung 
und durch die revidiel1e Lebensmittelverord­
nung in der Schweiz zum Teil einfacher ge­
worden. Seit Ende 2007 (EU) bzw. seit An­
fang 2008 (Schweiz) müssen 13 wichtige 
Allergenquellen (Tab. I) lind Sulfit als Zuta­
ten von verpackten Lebensmitteln vollstän­
dig deklariert werden . So muss bei der Ver­
wendung von Sojalecithin ein Verweis auf 
Soja erfolgen (früher war die Kennzeichnung 
"Lecithin" ausreichend). Allerdings erfolgt 
der Hinweis auf das Ursprungslebensmittel 
nicht immer: Zutaten wie Molke, Bulgur, 
Couscous und andere bleiben ohne Nennung 
der Herkunft, obwohl nicht davon auszuge­
hen ist, dass allen Verbrauchern der Ursprung 
bewusst ist. Im Gegensatz zur Schweiz, die 
auch die Deklaration unbeabsichtigter Vermi­
schungen ab I Gramm pro Kilogramm bzw. 
Liter (0, I %) vorsieht (Art. 30a), wurde im 
Rahmen der EU-weiten Änderungen keine 
Regelung zur Kennzeichnung dieser produk­
tionsbedingten - unbeabsichtigten - Einträge 
geschaffen. Der Wamhinweis vieler Herstel­
ler auf mögliche Spuren erfolgt aus Gründen 
der Produkthaftung, ist aber nicht verpflich­
tend und auch nicht aussagekräftig im Hin­
blick auf die Höhe möglicher Kontaminatio­
nen. Die fehlende Höchstmengenregelung 
führt zu einer Verschlechterung der Situation 
von Allergikern. Eine eindeutige Regelung 
ist dringend erforderlich [60]. Der von der 
Arbeitsgruppe Nahrungsmittelallergie der 
DGAKI geforderte Höchstwert ist mit 0,0 I ­
0,00 I % (je nach Lebensmittel) allerdings 
niedriger als der in der Schweiz etablierte 
Wert. Auch die Beschränkung der Deklara­
tionspflicht auf verpackte Ware wird in dieser 
Stellungnahme bemängelt [60], da damit der 
Kauf von loser Ware und der Außer­
Haus-Verzehr weiterhin unsicher bleiben. 
Neben den 13 Hauptallergenquellen gibt es 
noch eine ganze Reihe von Lebensmitteln, 
die nicht voll deklarierungspflichtig sind. So 
fallen beispielsweise fast alle Kräuter und 
Gewürze sowie Obst und die meisten Ge­
müsesorten nicht unter die Kennzeichnungs-;,. 
pflicht. Bei diesen Nahrungsmitteln ist nach 
wie vor eine umfangreiche detaillierte Auf­
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klärung der Betroffenen zu deren Vorkom­
men notwendig. 
Eine medizinisch indizierte aliergologi­
sche Emährungstherapie sollte als erstat­
tungsfahige Leistung integriert sein, weil sie 
aus aJlergologischer Sicht für eine optimale 
und sichere Betreuung von betroffenen Pa­
tienten unverzichtbar ist. Die interdisziplinä­
re Einheit aus Arzt und aHergologischer Er­
nährungsfachkraft ermöglicht eine effiziente 
Therapie der Nahrungsmittelallergie, kann 
sich aber auch schon diagnostisch als sehr 
hilfreich erweisen. 
Die Karenz stellt den wichtigsten Pfeiler 
der therapeutischen Intervention dar. We­
gen der Komplexität der Nahrungsmittelal­
.\ergie müssen die jeweiligen Karenzemp­
fehlungen jedoch immer individuell erar­
beitet werden. Die Voraussetzungen hierzu 
scham die Ernährungstherapie, die gleich­
zeitig die bedarfsdeckende Ernährung im 
Blick hat. Die Ernährungstherapie erfolgt in 
enger Abstimmung zwischen Arzt und al­
lergologiscber Emährungsfachkraft. 
Vorgehen nach Karenz 
Empfehlungen zur Reexposition nach 
Karenz ergeben sich aus Beobachtungen zum 
Spontanverlauf der Erkrankung. Studien lie­
gen praktisch nur für das Kindesalter vor. 
Mehrere Untersuchungen, zum Teil mit 
Reexposition, zeigen für Kuhmilch- und 
Hühnereiweißallergie, dass Kinder bis zum 
Schulalter zu 50 - 80% tolerant werden [6, 
10,21]. Diese gute Prognose gilt nicht für Al­
lergien gegen Baurrmüsse, Fisch und Erd­
nuss, die einen längeren (meist lebenslangen) 
Verlauf zeigen [10]. Das Alter der Erstmani­
festation spielt eine Rolle, mit Entwicklung 
einer Toleranz vor allem bei früher Manifes­
tation [6]. Grundsätzlich muss bei Erwachse­
nen von einem ähnlichen Spontanverlaufaus­
gegangen werden. Daten liegen jedoch nur 
vereinzelt vor [41,64] und lassen keine kla­
ren Aussagen zu. 
Empfohlen werden kann, insbesondere 
Kinder mit einer Kuhmilch- oder Hühnereial­
lergie nach 1- bis 2-jähriger Allergenkarenz 
zu reexponieren. 
Diese Reexposition sollte jedoch unter 
ärztlicher Aufsicht, abhängig vom Schwere­
grad (gemäß A WMF -Leitlinien-Register 
061/003) [37] unter stationären Bedingungen 
durchgeführt werden, da allergische Schocks 
nach Reexposition beobachtet wurden [1 2]. 
Nach 1- bis 2-jähriger Allergenkarenz 
kann für einige Nahrungsmittel eine Reex­
position erwogen werden, da es die Mög­
lichkeit der spontanen Toleranzentwicklung 
gibt. 
Medikamentöse Therapie 
Bei der medikamentösen Therapie IgE­
vennittelter Nahrungsmittelallergien wird 
unterschieden zwischen akuter Notfallthera­
pie anaphylaktischer Reaktionen, die von 
Ärzten durchgeführt wird, der Selbstmedika­
tion durch Patienten bei spontanem Auftreten 
einer Reaktion und der präventiven Therapie. 
Notfallmedikamente 
Patienten mit vorausgegangener bedroh­
licher Reaktion (unabhängig vom Allergen), 
bei systemischen Reaktionen auf hochpoten­
te Allergene (z.B. Erdnüsse, Baurrmüsse, Sa­
men) oder bei bestimmten Begleiterkrankun­
gen (z.8. Asthma bronchiale, Mastozytose) 
müssen mit Notfallmedikamenten ausgestat­
tet sein (Tab. 2). Vor allemjunge Asthmatiker 
mit schlecht eingestelltem Asthma gelten als 
besonders gefährdet [35, 42] . 
Zur Akuttherapie IgE-vennittelter Nah­
rungsmittelallergien sei auf die Leitlinie der 
DGAKl von 2007 zur Akuttherapie anaphyl­
aktischer Reaktionen verwiesen (AWMF­
Leitlinien-Register NT. 061/025) [45]. Ein 
kürzlich erschienenes Cochrane-Review zeigt, 
dass kontrollierte klinische Studien zum Ein­
satz von Adrenalin und Antihistaminika nur 
limitiert bzw. gar nicht vorliegen und großer 
Bedarf an solchen Studien besteht [50, 51]! 
Der Einsatz der Notfallmedikamente rich­
tet sich nach ·dem klinischen Schweregrad, 
den Symptomen und dem Alter der betroffe­
nen Patienten. Ein sog. Notfallset besteht, in 
Anlehnung an die interdisziplinäre Konsen­
suskonferenz zur "Akuttherapie anaphylak­
toider Reaktionen" [57, 58], die Richtlinien;. 
für Notfallsets bei Insektengiftallergikern 
[34] und die Leitlinie zur Akuttherapie ana­
351 T: 'er<1piem glich~e il en bell der I i'--verrnitte lten Nallrungsmltlelailerg ie 
phylaktischer Reaktionen, aus einem Adre­
nalin-Autoinjektor, einem Antihistaminikum 
und einem Glukokortikoid. Bei einer Mitbe­
teilung der unteren Atemwege ist zusätzlich 
an ßTAgonisten inhalativ zu denken. Die Pa­
tienten, die zu oben genannten Risikogrup­
pen gehören, müssen aufjeden Fall mit einem 
Adrenalinpräparat ausgestattet werden, die 
Kontraindikationen zur Adrenalinverord­
nung sind jedoch zu berücksichtigen. 
Patientenmanagement 
und Selbstmedikation 
Jeder Patit;nt, der eine Anaphylaxie erlit­
ten hat, muss über die wesentlichen Verhal­
tensmaßregeln aufgeklärt werden, die zur 
Prophylaxe und Behandlung von anaphylak­
tischen Reaktionen geeignet sind. Hierzu 
gehören die praktische Einweisung zur Hand­
habung des Notfallsets, insbesondere des 
Adrenalin-Autoinjektors, und die Aufklä­
rung über die Verbreitung der Nahrungsmit­
telallergene im Alltag (siehe oben). Speziel­
le, standardisierte Anaphylaxieschulungs­
programme werden zurzeit erarbeitet (Ar­
beitsgemeinschaft Anaphylaxie Training und 
Education, AGATE e. V). Zusätzlich werden 
die Betroffenen mit einem Anaphylaxiepass 
(Bezugsquelle: www.pina-infoline.de) aus­
gestattet. 
Adrenalin 
Zur Applikation von Adrenalin eignen 
sich Autoinjektoren mit altersentsprechender 
Dosierung, die intramuskulär in die Außen­
seite des Oberschenkels appliziert werden. 
Eine ausführliche Patientenschulung zur 
Handhabung des Autoinjektors ist jedoch in 
jedem Fall erforderlich, da ansonsten die 
adäquate Anwendung im Notfall nicht ge­
währleistet ist. 
Antihistaminika 
Modeme, nicht sedierende Antihistamini­
ka sind ein wichtiger Bestandteil der Therapie 
allergischer Reaktionen der Haut und rhino­
konjunktivalen Schleimhäute. Aufgrund der 
begrenzten Studienlage sind Aussagen über 
Vorzüge und Nachteile einzelner Antihista· 
minika nicht möglich [SO}. Die Wirkung von 
HI-Antihistaminika bei Anaphylax ie auf 
Symptome wie Urtikaria , Pruritus und Rhino­
konjunktivitis [50, 63} kann als sicher be­
trachtet werden. Die alleinige Behandlung 
mit HI-Antihistaminika reicht jedoch bei fort­
schreitender Symptomatik einer schweren 
allergischen Reaktion keinesfalls aus . 
Glukokortikoide 
Nach Adrenalin und Antihistaminika 
nehmen Glukokortikoide gemäß der Leitlinie 
zur Akuttherapie der Anaphylaxie [45} einen 
festen Platz in der Notfallbehandlung auch 
von nahrungsmittelbedingten Allergien ein, 
obwohl in dieser Indikation keine systemati­
schen klinischen Studien vorliegen [14, 17, 
31, 43, 44, 57]. Aufgrund ihres langsamen 
Wirkungseintritts spielen sie in der akuten 
Phase nur über nicht genomische Effekte in 
hoher Dosierung (5001.000 mg Methylpred­
nisolon) eine Rolle, sind aber bei mittlerer 
Dosierung (1 - 2 mg Methylprednisolon/kg 
Körpergewicht) auch effektiv bei der Be­
handlung der akuten Bronchialobstruktion 
und wirken protrahiert verlaufenden Reaktio­
nen entgegen [24, 45, 55]. Für die orale An­
wendung zur Akutversorgung durch den Pa­
tienten selbst sind in der Regel 100 mg 
Prednisolonäquivalent ausreichend [45]. 
Dinatriumcromoglycat (DNCG) 
Orales DNCG wurde 1973 erstmals zur 
Behandlung von Nahrungsmittelallergien 
eingesetzt [16]. Die Datenlage ist wider­
sprüchlich [11]. Bei Pati~nten mit gastroin- . 
testinalen Beschwerden kann die Therapie 
versuchsweise zeitlich begrenzt eingesetzt 
werden. Doppelblinde, plazebokontroilierte 
Untersuchungen liegen nicht vor, so dass eine 
generelle Therapie mit DNCG nicht empfoh­
len werden kann. 
Anaphylaxie-Register 
IgE-vermittelte Nahrungsmittelallergien,. 
können mit schweren allergischen Reaktio­
nen einhergehen. Um zukünftig Informatio­
352 Lepp, Ballmer-Weber, Beyer et al. 
., 
nen über die Auslöser und Begleitumstände 
solcher Reaktionen zu erhalten, wurde das 
Anaphylaxie-Register ins Leben gerufen. 
Hier werden mittels eines onlinegestützten 
Fragebogens extrakutane Reaktionen mit re­
spiratorischen Symptomen und/oder Kreis­
laufdysregulation systematisch erfasst. In 
Übereinstinunung mit Vorpublikationen [30] 
bestätigen die ersten Analysen, dass Nah­
rungsmittel im Kindesalter an erster Stelle als 
Auslöser schwerer allergischer Reaktionen 
stehen. Auch bei Erwachsenen sind sie häufig 
Auslöser schwerer allergischer Reaktionen. 
Meldungen über schwere allergische Re­
aktionen können über www.anaphylaxie.net 
erfolgen. 
Gerahrdete Patienten sollten nach Schu­
lung mit einem Adrenalin-Autoinjektor, 
einem Antihistaminikum und einem Gluko­
kortikosteroid zur Selbstmedikation ausge­
stattet werden. 
Spezifische Immuntherapie 
In der dänischen Studie [19] nahm die SeIT 
keinen Einfluss auf die assoziierte Nahrungs­
mjttelallergie, während bei den anderen beiden 
Untersuchungen eine partielle Verbesserung 
der Apfelallergie beobachtet wurde . Eine wei­
tere Untersuchung mit Nachkontrollen bei Pa­
tienten, deren Apfelallergie mittels SeIT zu­
nächst erfolgreich mit Birkenpollenextrakt 
behandelt wUrde, stellt einen Langzeiteffekt 
der spezifischen Inununtherapie mit Birken­
poIlen auf den Verlauf der pollenassoziierten 
Nahrungsmittelallergie infrage [4]. 
Daher wird derzeit zur Therapie von Nah­
rungsmittelallergien auf Frischobst, Rohge­
müse und Nüsse eine spezifische Immunthe­
rapie mit Baumpollenextrakt bei fehlenden 
oder geringen pollenabhängigen Atemwegs­
beschwerden (manifeste FTÜhjahrspollinosis) 
nicht empfohlen. 
Bei pollenassoziierter Nahrungsrnittelal­
lergie sollte eine spezifische Immuntherapie 
mit Pollenallergenen nur dann erwogen wer­
den, wenn zusätzlich eindeutige pollenabhän­
gige Atemwegsbeschwerden vorliegen. 
Unterscheiden muss man hier die Thera­
pie der pollenassoziierten Nahrungsmittel­
allergie und die Therapie der klassischen, 
system ischen Nahrungsmittelallergie, z.B. 
gegen Kuhmilch oder Erdnuss. 
Spezifische Immuntherapie 
bei pollenassoziierter 
Nahrungsmiffelallergie 
Der potenzielle Effekt einer spezifischen 
lnununtherapie mit Baumpollenextrakt auf 
eine assoziierte Nahrungsmittelallergie wurde 
in verschiedenen Studien untersucht. Auf­
grund der sehr unterschiedlichen Studiende­
sjgns sind diese Arbeiten schwer miteinander 
zu vergleichen. So zeigten verschiedene Stu­
djen, die in den Jahren 1986 - 1999 durchge­
führt wurden, einen positiven Effekt der sub­
kutanen spezifischen Inununtherapie (SeIT) 
mit Birkenpollenextrakt auf die assoziie11e 
Nahrungsmittelallergie bei 30 - 84% der Be­
handelten [2 , 20, 33, 64] . Leider waren die 
meisten dieser Untersuchungen nicht plazebo­
kontroll.jert. In den letzten Jahren wurden drei 
weitere Studien zu d iesem Thema durchge­
fülll. eUle <1<1\ on rlazebokol1 tToll ielt [8. 9, 19J 
Zukünftige Therapieoptionen 
Alle in der Folge genannten Therapieop­
tionen sind spezialisierten Zentren im Rah­
men kontrollierter Studien vorbehalten. 
Spezifische Immuntherapie 
bei Nahrungsmittelallergien 
mit systemischen Reaktionen 
Subkutane Immuntherapie mit Nah­
rungsmittelextrakten: Die SeIT mit Nah­
rungsmitteln bietet sich als eine potenziell 
wirksame Methode an . Sie wurde bisher bei 
Erdnussallergikem untersucht. Obwohl die 
Therapie zu einer erhöhten Toleranz gegen­
über Erdnuss führte, wird die Therapie auf­
grund der hohen Rate an Nebenwirkungen 
selbst während der Erhaltungsphase nur im 
Rahmen kontrollierter Studien empfohlen 
[3 6, 38]. 
Orale lmmuntherapie/spezifische ora­
le Toleran7.induk tion (SOTI) mit nativen 
Nahrungsmitteln: Bei der oralen lrnmunthe­
rapie mit nativen Nahnmgsmitl eJn Nird \'er­
suchl . eine klinische Toleranz durch oralt 
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chenden Nahrungsmittels zu induzieren. Be­
gonnen wird hierbei mit sehr kleinen Dosie­
nmgen, die je nach Verträglichkeit gesteigert 
werden [28] . Diese Methode zeig te für Pa­
tienten mit Kuhmilch- und Hühnereiallergie 
gute Erfolge [29, 39] . Es war jedoch nicht 
möglich zu unterscheiden, ob es sich dabei 
um eine natürlich erworbene Toleranz im 
Laufe der Zeit oder um eine induzierte Im­
munmodulation handelt [53]. Daher sind wei­
tere kontrollierte Langzeitstudien zu Wir­
kungs- und Nebenwirkungsraten der SOTI 
erforderlich, bevor klare Empfehlungen zum 
Einsatz dieser Therapie gegeben werden 
können . 
Ähnlich wie bei der subkutanen lnunun­
therapie gibt es auch bei der oralen Inunun­
therapie viele Nebenwirkungen [29, 53]. Die 
beschriebenen Nebenwirkungen während der 
oralen Inununtherapie sind in der Regel leicht 
bis mittel schwer. Anhand der derzeitigen Stu­
dien lage scheint eine regelmäßige Einnahme 
des Nahrungsmittels ftir einige Patienten not­
wendig zu sein, um eine induzierte klinische 
Toleranz aufrechterhalten zu können [46]. 
Augmentationsfaktoren wie Infekte oder 
Sport können die Schwellenwerte während 
der oralen Inununtherapie senken und erfor­
dern eine entsprechende Anpassung der Do­
sis [53]. Die orale Immuntherapie wird zur­
zeit außerhalb von kontrollierten Studien 
nicht empfohlen. 
Sublinguale Immuntherapie: Die sub­
linguale Inununtherapie mit Nahrungsmittel­
extrakten wurde bisher nur in einer Studie für 
die Haselnussallergie untersucht [15] . Hier­
bei wurden Patienten mit pollenassoziierten 
Symptomen und Patienten mit systemischer 
Haselnussallergie eingeschlossen. Es konnte 
gezeigt werden, dass die Schwellendosis für 
allergische Symptome erhöht wird. Eine wei­
tere Studie war mit einem BirkenpoIlenex­
trakt durchgeführt worden und zeigte weder 
klinisch noch inununologisch einen wesentli­
chen Effekt aufdie zusätzlich bestehende pol­
lenassoziierte Apfelallergie [26]. Ob die sub­
linguale Inununtherapie in Zukunft eine 
Option für die kausale Therapie der Nah­
rungsmittelallergie ist, muss in weiteren kli­
nischen Studien geklärt werden. 
Weitere Therapieoptionen 
Eine Option für die Behandlung von Pa­
tienten mit schweren NahrungsmitteJaller­
gien ist die Gabe von humanisierten Anti­
IgE-Antikörpern. In einer Studie mit Erd­
nussallergikern konnte durch die Verabrei­
chung eines IgE-Antikörpers (TNX 90 I), der 
gegen die Ce3-Domäne der Fe-Region von 
IgE gerichtet ist, der Schwellen wert für eine 
klinische Reaktion bei den meisten Patienten 
beachtlich erhöht werden [27]. Bemerkens­
werterweise waren in dieser Studie allerdings 
ein Viertel der Patienten "Nonresponder"_ 
Zudem hat die Therapieoption mit AntilgE in 
Deutschland für die Nahrungsmittelallergie 
zurzeit keine Zulassung_ 
Probiotika konnten - auch bei Kindern 
mit atopischem Ekzem - in den bisherigen 
Studien therapeutisch nicht überzeugen [61]. 
Daten für isolierte Nahrungsmittelallergien 
liegen nicht vor. Zurzeit ist nicht zu erwarten, 
dass Probiotika eine Rolle bei der Therapie 
von Nahrungsmittelallergien spielen werden. 
Im Tiennodell verhinderte die Gabe der chi­
nesischen Heilkräutermischung FAHF-2 eine 
Anaphylaxie bei erdnussallergischen Mäusen 
bis zu 5 Wochen nach Therapie. Dieses Ergeb­
nis war assoziiert mit einer Herunterregulation 
von nI2-Antworten [52]. Studien am Men­
schen liegen allerdings nicht vor. 
Eine neue Option der spezifischen Im­
muntherapie könnte sich aus der Möglichkeit 
der Herstellung rekombinanter Allergene 
ergeben. Inwieweit modifizierte Allergene 
(Mutanten), die zwar inununogen, jedoch 
nicht allergen wirken [49], einen Vorteil für 
die Hyposensibilisierung von klinisch rele­
vanten Nahrungsmittelallergien bringen, 
muss in kontrollierten Studien ennittelt wer­
den. In ferner Zukunft könnte eine orale 
DNA-Vakzinierung anaphylaktische Reak­
tionen vermindern [47]. 
Die subkutane Immuntherapie mit Nah­
rungsmittelextrakten, die orale Inununthe­
rapie mit nativen Nahrungsmitteln und die 
sublinguale Immuntherapie stellen zwar po­
tenzielle Therapieoptionen dar, sollten der­
zeit jedoch nur im Rahmen von kontrollier­
tcn Studien angewandt werden. Als weitere 
Optionen werden die Therapie mit Anti­
IgE-Antikörpern, mit Probiotika, mit der 
chinesischen Heilkräutennischung FAHF-2 
,,­
und die spezifische Immuntherapie mit re­
kombinanten Allergenen diskutiert. 
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Kritische Schlussbemerkung 
Es gibt keine einheitliche Kostfonn, die 
Nahrungsmittelallergikern generell empfoh­
len werden kann. Gerade auf dem Gebiet der 
Diätetik werden zum Teil unsinnige Vorge­
hensweisen empfohlen. Berichte über erheb­
liche Fehlernährungen durch einseitige Diä­
ten liegen vor [13, 18,25]. Die insbesondere 
von emlgen Berufsgruppen empfohlene 
Rotationskost, aber auch Diäten aufgrund 
unsinniger IgG-Bestimmungen [54] bei Nah­
rungsmittelallergie als Therapieoption besit­
zen keine wissenschaftliche Grundlage [I]. 
Auch "bioenergetische Verfahren" wie 
Elektroakupunktur nach Voll oder die Biore­
sonanz, die als diagnostische und therapeuti­
sche Möglichkeiten angeboten werden, zäh­
len zu den wissenschaftlich nicht gesicherten 
und daher abzulehnenden Verfahren. Die 
Therapie bei Nahrungsmiuelallergie sollte in 
enger Kooperation zwischen dem behandeln­
den Arzt und der allergologisch versierten Er­
nährungsfachkraft erfolgen. Sie muss dem 
Patienten individuell angepasst werden und 
sich nach den genannten Kriterien richten . 
Dabei ist von besonderer Wichtigkeit, dass 
die Allergie einwandfrei, möglichst mittels 
doppel blind und plazebokontrolliert durch­
geflihrter oraler Nahrungsmittelprovokation 
(DBPCFC ("double-blind, Placebo-control­
led food challenge")), nachgewiesen ist [37]. 
Dies gilt umso mehr, je schwieriger ein Nah­
rungsmittel zu meiden ist und je wichtiger 
dessen Stellenwert für eine ausgewogene 
Ernährung ist. Für ein optimales Krank­
heitsmanagement und für den Erhalt einer ho­
hen Lebensqualität ist die individuelle Ernäh­
rungstherapie sehr wichtig. 
FehJernährung durch einseitige Diäten 
muss vennieden werden. Nicht empfohlen 
werden können Z.B. Rotationskost und sog. 
bioenergetische Verfahren. 
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